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Заболеваемость злокачественными опухолями 
малого таза (рак мочевого пузыря – РМП, прямой 
кишки, предстательной железы – РПЖ, женских по-
ловых органов) остается на высоком уровне и про-
должает расти. В настоящее время одно из ведущих 
мест в лечении злокачественных новообразований 
органов малого таза занимает лучевая терапия (ЛТ). 
Вместе с тем применение ионизирующего излучения 
создает возможность развития лучевых поврежде-
ний здоровых органов и тканей в отдаленные сроки. 
Мочевой пузырь (МП) может подвергаться лучево-
му воздействию намеренно – при лечении РМП или 
косвенно – при терапии злокачественных опухолей 
других тазовых органов.
Осложнения ЛТ со стороны мочевыделительной 
системы могут быть ранними и поздними, послед-
ние составляют особую проблему, так как часто но-
сят необратимый и прогрессирующий характер. Од-
ним из поздних осложнений является постлучевой 
цистит, который, как принято считать, развивается 
через 90 дней после проведенного курса ЛТ. По клас-
сификации Радиотерапевтической онкологической 
группы (RTOG), созданной совместно с Европей-
ской организацией по исследованию и лечению рака 
(EORTG), которую в настоящее время используют 
в большинстве радиологических центров, тяжесть 
осложнений со стороны МП, развившихся в отда-
ленные сроки, подразделяется на 5 степеней:
I – небольшая атрофия эпителия, незначитель-
ные телеангиэктазии, микрогематурия;
II – распространенные телеангиэктазии, умерен-
ная поллакиурия, интермиттирующая макрогемату-
рия;
III – широко распространенные телеангиэктазии 
и петехии, тяжелые дизурические расстройства, ма-
крогематурия, уменьшение емкости МП < 150 мл;
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Лучевая терапия (ЛТ) как самостоятельно, так и в комбинации с другими видами терапии широко применяется при лечении 
онкоурологических и онкогинекологических заболеваний. Несмотря на постоянное техническое совершенствование оборудования и 
методов проведения ЛТ, частота осложнений такого вида лечения в ранние и отдаленные сроки остается высокой и, как правило, 
требуется сложное и длительное лечение. Одним из ведущих патогенетических механизмов развития данных осложнений является 
повреждение эндотелия сосудов и, как следствие, снижение кровоснабжения и оксигенации тканей органов таза. Одним из наиболее 
частых осложнений радиотерапии является постлучевой цистит. Среди различных методов лечения постлучевого геморрагического 
цистита гипербарическая оксигенация показала хорошие результаты, особенно в тех случаях, когда стандартные методы лечения 
оказывались неэффективными.
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IV – некроз слизистой оболочки, уменьшение 
емкости МП < 100 мл, тяжелый геморрагический 
цистит;
V – смерть, возникшая вследствие неконтроли-
руемой гематурии [1].
Осложнения со стороны мочевыделительной си-
стемы могут развиться в течение 10 лет после про-
веденного курса ЛТ, но 80% осложнений, в том числе 
клинические проявления постлучевого цистита, воз-
никают в пределах 40–48 мес после осуществления 
курса ЛТ. Среднее время их появления 23–30 мес [2, 3]. 
Частота развития постлучевого цистита зависит 
от объема МП, подвергающегося воздействию иони-
зирующего излучения, и лучевой нагрузки. Так, на-
пример, при проведении ЛТ по поводу онкогинеко-
логических заболеваний частота развития поздних 
осложнений со стороны мочевой системы варьирует 
от 2 до 6,5% [2, 4–6]. P.J. Eifel и соавт. [6] в ходе изуче-
ния, длившегося на протяжении 30 лет, результатов 
лечения 1784 больных раком шейки матки (РШМ) 
стадии IB по FIGO (The International Federation of 
Gynecology and Obstetrics), т. е. с инвазией на глу-
бину > 5 мм, пришли к заключению, что риск раз-
вития тяжелых повреждений мочевыводящих пу-
тей равен приблизительно 0,7% в год в течение пер-
вых 3 лет и около 0,25% – на протяжении по крайней 
мере 25 лет. Имеется четкая зависимость между до-
зой и частотой возникновения осложнений со сторо-
ны МП. C.A. Perez и соавт. [4], проанализировав ре-
зультаты ЛТ, выполненной у 1456 пациенток с диа-
гнозом РШМ, выявили, что доза < 80 Гр коррелиру-
ет с 3% осложнений, а при дозе > 80 Гр частота раз-
вития поздних осложнений составляет > 5%. По на-
блюдениям других авторов, определяется увеличе-
ние доли серьезных осложнений при дозе наружно-
го облучения > 52 Гр [7]. По сведениям G.S. Montana 
и W.C. Fowler [5], проанализировавших данные 527 
таких больных, частота развития постлучевого ци-
стита при дозе облучения 50 Гр, получаемой МП, вы-
росла с 3 до 12% при дозе > 80 Гр, также определяет-
ся прямая зависимость тяжести течения цистита от 
дозы облучения. После ЛТ, осуществленной по по-
воду развития карциномы предстательной железы, 
в зависимости от ее вида, частота возникновения 
осложнений со стороны МП легкой (I) и средней (II) 
степени тяжести колеблется от 20 до 60% [8–10], тя-
желых (III степени), как правило, не превышает 9% 
и в среднем составляет 3–4% [8, 11–15]. 
Лучевые повреждения, в том числе лучевой ци-
стит, как указывалось выше, подразделяются на 
ранние, развившиеся в период облучения или по-
следующие 3 мес, и поздние, возникающие в более 
отдаленные сроки, часто через многие месяцы и даже 
годы. Такое разграничение в сроках определено 
в соответствии с результатами радиобиологического 
исследования, показавшего, что 3 мес – это крайний 
срок восстановления сублетального повреждения 
клеток. Анализ результатов функциональных и мор-
фологических исследований позволяет представить 
их развитие в виде следующей патогенетической схе-
мы. В результате прямого повреждающего действия 
ионизирующего излучения в клетках облучаемых 
тканей развиваются дегенеративные и деструктивные 
процессы. В зависимости от величины поглощен-
ной дозы интенсивность этих изменений различна. 
В случае применения высоких поглощенных доз из-
лучения, значительно превышающих толерантность 
облучаемых тканей, развивается ранний (острый) 
лучевой некроз, переходящий затем в хронический. 
Если же поглощенная доза ионизирующего излу-
чения приближается к толерантной или ненамного 
превышает ее, то в результате постепенного накопле-
ния патологических изменений клеток, проявляю-
щихся в нарушении процессов регенерации, их заме-
щения соединительной тканью, в облученной зоне 
развиваются склеротические процессы. На началь-
ных этапах происходит повреждение капиллярного 
звена кровеносной системы, выражающееся появ-
лением первоначально функциональных (стаз, спаз-
мы), а затем и морфологических изменений в виде 
облитерирующего эндартериита с периваскулярным 
фиброзом, что приводит к повышению давления 
в капиллярах и нарушению процессов микроцирку-
ляции. Вследствие этого часть крови, минуя капил-
ляры, переходит из артериального колена в венозное. 
В результате раскрытия артериовенозных анасто-
мозов в тканях нарастают явления гипоксии и, как 
следствие, происходит усиление склеротических 
процессов. Выраженные склеротические процессы 
в облученных тканях, особенно изменения крове-
носных и лимфатических сосудов, в свою очередь 
вызывают еще большее усиление явлений гипоксии, 
т.е. образуется замкнутый круг [16]. При осуществле-
нии микроскопии биопсийного материала в стенке 
МП определяется доминирование фибробластов, 
ассоциированных с прогрессирующим фиброзом. 
В просвете кровеносных сосудов, многие из которых 
расширены, визуализируется отек или некроз эндо-
телия, некоторые сосуды тромбированы. В мышеч-
ных слоях вскоре после воздействия ионизирующего 
излучения определяется отек гладкомышечных эле-
ментов, в более отдаленные сроки визуализируются 
участки некроза мышечной ткани. Вся картина скла-
дывается из дезорганизованных, местами погибших, 
мышечных клеток с исходом в фиброз и отложением 
коллагена, что в свою очередь затрудняет реваску-
ляризацию. Этим объясняется снижение эластич-
ности стенки и уменьшение емкости МП [17]. Еще 
одной причиной развития клинических проявлений 
в виде расстройств мочеиспускания в отдаленные 
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сроки, как предполагается, являются нарушения со 
стороны периферической нервной системы. Гибель 
клеток под воздействием ионизирующего излуче-
ния происходит за счет деструкции их ДНК. В случае 
если доза облучения для клетки сублетальна, гибель 
ее происходит во время следующего цикла деления. 
С учетом медленного цикла восстановления нервной 
ткани происходит постепенная, в течение несколь-
ких месяцев и лет, гибель глиальных и шванновских 
клеток. Также свою роль играют облитерация сосудов 
и нарушение кровоснабжения нервов, приводящие 
к развитию периневрального фиброза и в конечном 
итоге – к возникновению компрессии и ишемии пе-
риферических нервов [18]. Постлучевой цистит, веро-
ятно, одна из самых тяжелых форм геморрагического 
цистита, трудно поддающегося лечению по причине 
первично ишемической природы повреждения и на-
личия предрасположенности к плохому заживлению 
раневой поверхности, образующейся в результате де-
сквамации эпителия. 
Клиническая картина характеризуется дизури-
ческими явлениями в виде учащенного или болез-
ненного мочеиспускания, ноктурии и императивных 
позывов, а также гематурией (от микроскопически 
определяемой примеси крови в моче до профузного 
кровотечения, вплоть до тампонады МП). Макроге-
матурия наблюдается также, как правило, при фор-
мировании везиковагинального и везикоректального 
свища. В раннем периоде при цистоскопии выявля-
ется диффузная гиперемия слизистой оболочки ред-
кими петехиями, в тяжелых случаях – десквамация 
эпителия с поверхностными язвами. Эта воспали-
тельная реакция является результатом прямого воз-
действия ионизирующего излучения на слизистую 
оболочку МП и подобна любому другому острому 
воспалительному процессу в нем. В позднем периоде 
при цистоскопии визуализируются бледная слизистая 
оболочка, телеангиэктазии, извилистые кровеносные 
сосуды, кровоточащие язвы, участки некроза, буллез-
ный отек [19]. В основе поздних проявлений заболе-
вания лежат ишемия и фиброз, приводящий к потери 
гладкомышечных клеток стенки МП и повреждению 
периферических нервов. Это также может стать при-
чиной формирования язв, возникновения микроци-
стиса, мочевых свищей.
С учетом ишемической природы повреждений 
МП и связанных с этим осложнений особую роль 
в лечении постлучевого цистита приобретает гипер-
барическая оксигенация (ГБО), действующая на одно 
из ведущих звеньев патогенеза лучевых повреждений. 
Метод ГБО заключается во вдыхании 100% кисло-
рода под давлением, превышающим 1 абсолютную 
атмосферу (ата), благодаря чему повышается раство-
римость кислорода в плазме и, как следствие, повы-
шение парциального давления кислорода в крови 
и периферических тканях. Оксигенация ишемически 
поврежденных тканей достигается путем создания 
высокого градиента парциальных давлений кислоро-
да между терминальными артериолами (или капил-
лярами) и поврежденными тканями. Растворенный 
в плазме кислород за счет диффузии из капиллярно-
го русла попадает в межклеточную жидкость, а затем 
и в клетки, локально улучшая клеточную оксигена-
цию. Адекватная оксигенация обеспечивает получе-
ние митохондриями эффективной продукции аде-
нозинтрифосфорной кислоты (АТФ), а также других 
компонентов, необходимых для клеточного функцио-
нирования и осуществления ангиогенеза. Неорева-
скуляризация происходит в виде прорастания новых 
капилляров в ишемизированные ткани [20, 21].
Сравнивая эффект нормобарической оксигена-
ции (НБО) с ГБО, R.E. Marx и соавт. [22] провели ис-
следование на кроликах, первоначально подвергнув 
их ионизирующему облучению. Авторы выявили, что 
уровень неореваскуляризации при НБО не отличается 
от такового в контрольной группе, в то время как при 
ГБО плотность вновь образованных сосудов в повреж-
денных тканях в 8–9 раз превышала этот показатель 
у контрольной группы и группы, получавшей 100% 
кислород при давлении, равном атмосферному. ГБО 
посредством стимуляции ангиогенеза, пролиферации 
фибробластов и синтеза коллагена способствует репа-
рации тканей. Терапевтическое действие при лечении 
постлучевых циститов оказывает и вазоконстрикция 
периферических кровеносных сосудов, возникаю-
щая в ответ на избыточное повышение парциального 
давления кислорода крови и также имеющая большое 
значение при осуществлении консервативной тера-
пии гематурии [21, 23].
За последние 25 лет с момента применения ГБО 
у этой тяжелой категории больных накопилось до-
статочно большое число публикаций о ее использо-
вании в лечении хронического постлучевого цисти-
та. Однако данные исследования в основном носят 
ретроспективный характер и включают небольшое 
количество наблюдаемых больных. Большинство 
случаев применения ГБО приходится на тяжелые по-
стлучевые циститы с выраженной гематурией, не от-
вечающие на другие консервативные виды лечения. 
Наибольшее число пациентов, у которых применялся 
метод ГБО по поводу развившегося у них геморра-
гического постлучевого цистита, отмечено в публи-
кации J.M. Corman и соавт. [24]. В ретроспективном 
исследовании проанализированы данные 57 паци-
ентов, наблюдавшихся ими в период с 1988 по 2001 г. 
Положительный результат в виде полного разреше-
ния гематурии или заметного улучшения зафиксиро-
ван у 49 (86%) больных, среднее число сеансов ГБО 
составило 33 (9–63) продолжительностью 90 мин при 
давлении 2,4 ата. Четырем из 8 пациентов, у которых 
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не наблюдалось положительного эффекта от терапии, 
проведено < 40 сеансов, у 7 лечение было преждевре-
менно прекращено: у 4 из них развились осложнения 
сопутствующих заболеваний, у 2 – появились при-
знаки клаустрофобии, у 1 – отмечалась временная 
регрессия симптомов цистита. K.T. Chong и соавт. 
[25] при проведении оценки результатов лечения тех 
же пациентов отметили, что наилучшая эффектив-
ность наблюдалась у больных, получавших терапию 
ГБО в первые 6 мес после манифестации гематурии. 
Положительный эффект достигнут у 27 (96%) из 28 
пациентов. В единственном проспективном исследо-
вании, проведенном R.F. Brevers и соавт. [26], сообща-
ется о результатах лечения ГБО 40 пациентов с гисто-
логическими признаками хронического постлучевого 
цистита и выраженной гематурией. Все больные пред-
варительно получали различные виды лечения в виде 
электрокоагуляции, инстилляций квасцов и др., ока-
завшиеся неэффективными. Большинству пациентов 
потребовалось проведение гемотрансфузий. Больным 
назначалось по 20 сеансов (4 – 40 сеансов из-за перси-
стирования гематурии) 100% кислорода при давлении 
в 3 ата. Среднее время наблюдения составило 23 мес, 
успех был достигнут у 92,5% больных (у 30 – отмечено 
полное купирование гематурии, у 7 – периодически 
имела место легкая гематурия). Частота развития ре-
цидива составила 12% в год. Из 17 проанализирован-
ных исследований о применении ГБО у пациентов с 
поздним геморрагическим постлучевым циститом 
явный положительный результат был получен в 16 
случаях [24–41]. Общее число всех больных из этих 
исследований – 257, суммарная частота достижения 
успеха в виде полного купирования симптоматики или 
заметного улучшения зафиксирована у них в 82,5% 
(полное купирование гематурии – в 37–100%) случа-
ев. Только J.J. Del Pizzo и соавт. [35] сообщают о более 
плохих результатах, полученных ими при длительном 
наблюдении за 11 пациентами со стойкой гематурией, 
дизурическими расстройствами и подтвержденным 
на основании данных цистоскопии и биопсии диа-
гнозом «постлучевой геморрагический цистит». У 3 из 
этих больных симптомы персистировали, несмотря 
на проведение им курса ГБО, что потребовало в даль-
нейшем осуществления у них оперативного лечения. 
В первые 2,5 года наблюдения после проведенного 
лечения у 8 больных признаки заболевания отсутство-
вали. При средней длительности наблюдения 5 лет 
только у 3 пациентов наблюдалась полная и стойкая 
регрессия заболевания, другие 5 также были опериро-
ваны по поводу развития персистирующей, не купи-
руемой консервативными методами гематурии.
По данным J.J. Feldmeier и соавт. [42], теоретиче-
ские предположения о том, что ГБО благодаря сти-
муляции ангиогенеза может способствовать разви-
тию рецидива опухоли или росту уже существующего 
новообразования, не соответствуют действительно-
сти. В обзоре, охватившем клинические сообщения 
и исследования, проведенные на моделях животных, 
было показано не более чем нейтральное влияние 
ГБО на рост опухолей, их метастазирование и риск 
возникновения рецидивов злокачественных новооб-
разований. В небольшом числе сообщений продемон-
стрировано снижение прогрессирования опухолей 
и риска их метастазирования. Авторы подчеркнули 
существование различий в факторах, регулирующих 
ангиогенез в опухоли и ране, находящейся в стадии 
репарации. Также на основании данных литературы 
было установлено, что опухоли, находящиеся в со-
стоянии гипоксии, хуже отвечают на проводимую 
терапию, более склонны к агрессивному росту и ме-
тастазированию. К аналогичному заключению приш-
ли K.T. Chong и соавт. [43], продемонстрировавшие 
в своем исследовании отсутствие по сравнению с кон-
трольной группой признаков более быстрого роста 
и прогрессирования РПЖ под влиянием ГБО у крыс, 
находящихся в состоянии тяжелого иммунодефицита 
после имплантации клеточной популяции РПЖ от 
человека. Таким образом, наличие в анамнезе злока-
чественного новообразования не должно рассматри-
ваться как противопоказание к лечению ГБО.
Заключение
Несмотря на отсутствие рандомизированных ра-
бот, результаты одного проспективного и несколь-
ких ретроспективных исследований дают основания 
полагать, что использование ГБО эффективно и без-
опасно в лечении постлучевого геморрагического 
цистита как у первично заболевших пациентов, так 
и у больных, уже получавших терапию другими ме-
тодами, но безуспешно. На основе имеющихся дан-
ных об эффективном применении ГБО в лечении 
указанного заболевания в 2001 г. во время Европей-
ской консенсусной конференции, организованной 
совместно Европейским обществом ЛТ и онкологии 
(ESTRO) и Европейской комиссией по гипербари-
ческой медицине (ECHM), международное жюри 
пришло к заключению, что постлучевой цистит яв-
ляется показанием к назначению ГБО. В 2004 г. на 
7-й консенсусной конференции ECHM постлучевой 
цистит был включен в список нозологий, при ко-
торых рекомендуется проведение терапии методом 
ГБО [21].
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